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RESUMO
A diminuição do tempo de sono tem se tornado uma condição endêmica na
sociedade moderna, e a literatura atual tem encontrado importantes asso-
ciações epidemiológicas entre o prejuízo no padrão habitual do sono e a
obesidade. Com base nisso, a presente revisão analisou o papel do sono e
da sua alteração no desencadeamento da obesidade. Diversos estudos in-
dicam que os indivíduos que dormem menos têm uma maior possibilidade
de se tornarem obesos, e que o encurtamento do sono aumenta a razão
grelina/leptina, gerando o aumento do apetite e da fome. Isto pode estar
associado à maior ingestão calórica e ao desencadeamento da obesidade.
Dessa forma, um padrão adequado de sono torna-se fundamental para o
controle da massa corporal, devendo ser incentivado pelos profissionais da
saúde. (Arq Bras Endocrinol Metab 2007;51/7:1041-1049)
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ABSTRACT
Relation Between Sleep and Obesity: A Literature Review.
Reduction in sleep time has become an endemic condition in modern soci-
ety and current literature has found important epidemiological associa-
tions between damage in the habitual standard of sleep and obesity. On
this basis, the present revision analyzed the role of sleep and its alteration
in the promotion of obesity. Diverse studies indicate that subjects that
sleep less have greater possibility of becoming obese, and the shortening
of sleep increases the leptin/grelin reason, generating increase of the
appetite and hunger. This can be associated to the biggest caloric intake
and promotion of obesity. An adequate standard of sleep becomes basic
for the regulation of body mass and must be stimulated by health profes-
sionals. (Arq Bras Endocrinol Metab 2007;51/7:1041-1049)
Keywords: Obesity; Sleep; Leptin; Ghrelin; Food intake
OSISTEMA FISIOLÓGICO QUE REGULA a massa corporal envolve tantocomponentes centrais como periféricos, os quais interagem com os
aspectos ambientais, como a disponibilidade e a composição da dieta e o
exercício físico, influenciando, assim, a massa corporal. Embora a genética
desempenhe um papel importante na determinação da massa corporal, a
aumentada prevalência da obesidade nas últimas décadas tem sido forte-
mente relacionada com as mudanças no ambiente em que se vive. Ana-
lisando as variáveis ambientais que são provavelmente responsáveis pela
“epidemia de obesidade”, a maior parte da atenção está voltada para o es-
tado, custo e composição do alimento ingerido, e para a capacidade de
anular o esforço físico. No entanto, é possível que outras variáveis am-
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bientais não sejam levadas em consideração e que essas
poderiam exercer alguma influência sobre o apetite e
equilíbrio de energia (1). Neste contexto, o sono tem
sido apontado como uma importante variável, em que
a alteração no tempo de dormir tem sido maciçamente
associada a um descontrole da ingestão alimentar e à
obesidade (2-6).
Diante desse contexto, este artigo tem como
objetivo elaborar uma revisão da literatura abordando
a influência que a alteração do padrão habitual de sono
exerce no aparecimento da obesidade.
OBESIDADE E SONO: ASPECTOS
EPIDEMIOLÓGICOS
A redução do tempo de dormir tornou-se um hábito
comum na atualidade, guiado pelas exigências e opor-
tunidades da sociedade moderna (4). Ao longo de 40
anos, a duração auto-reportada do sono diminuiu de
1,5 a 2 horas nos Estados Unidos (7,8). A proporção
de jovens adultos com um período de sono inferior a
sete horas por noite aumentou de 15,6% em 1960 para
37,1% em 2001–2002 (7,8).
Vários estudos epidemiológicos recentes corre-
lacionam a curta duração do tempo de sono com o
aumento do índice da massa corporal (IMC) em dife-
rentes populações (9-17).
Em um estudo espanhol realizado em 2000,
Vioque e cols. (10) mostraram uma associação inversa
entre obesidade e duração de sono, com odds ratio
para obesidade 24% menor para cada hora adicional de
sono. Os autores encontraram que um tempo de sono
igual ou inferior a 6 horas por dia aumentava o risco
de obesidade. Mesmo controlando-se as variáveis de
gênero, idade e outros fatores, o grupo que dormia 6
horas tinha um IMC maior do que o grupo que
dormia 9 horas (27,7 kg/m2 – Grupo 6h/dia vs. 24,9
kg/m2 – Grupo 9h/dia) (10).
Vários estudos prévios apontam que uma
duração do sono menor que 6 horas é associada a um
IMC elevado e à obesidade. Baseado nesta hipótese,
Hasler e cols. (12) realizaram um estudo prospectivo
de coorte com adultos jovens. A informação foi de-
rivada de 4 entrevistas quando os participantes tinham
27, 29, 34 e 40 anos, num total de 496 adultos jovens.
Esse estudo mostrou uma associação negativa entre a
duração do sono e o IMC na população avaliada, ten-
do essas associações persistido após o controle de po-
tenciais variáveis de confusão, como histórico familiar,
problemas de massa corporal, níveis de atividade física
e variáveis demográficas. As associações entre duração
do sono e obesidade diminuíram depois dos 34 anos.
Houve uma tendência (P = 0,08) de a taxa média de
mudança de ganho de massa corporal ser negativa-
mente associada com a taxa média de mudança na du-
ração do sono.
Um estudo realizado por Kohatsu e cols. (16)
avaliou a conexão entre a duração do sono e o IMC em
populações rurais. Foram estudados 990 empregados
adultos de uma comunidade rural da região sudeste de
Iowa, nos Estados Unidos. A duração auto-reportada
do sono nas noites durante a semana foi negativamente
correlacionada (β = -0,42; intervalo de confiança (IC)
de 95% = -0,77 a -0,07) com o IMC, depois de
ajustadas as variáveis de gênero, idade, nível
educacional, exigência física do trabalho, renda fami-
liar, sintomas depressivos, estado conjugal, consumo de
álcool e ronco. Os resultados reiteraram a associação
entre curta duração do sono e alto IMC nesse tipo de
população, o que é consistente com outras populações.
Gupta e cols. (15), que conduziram o Heartfelt
Study, investigaram a ligação entre a obesidade e o
sono em uma amostra de 383 adolescentes dos 11 aos
16 anos, de ambos os gêneros. Os resultados
mostraram que os adolescentes obesos dormiam
menos tempo que os não obesos (P < 0,01). Para cada
hora de perda de sono, o odds ratio para obesidade
obeso aumentou 80%. Já von Kries e cols. (18)
avaliaram a relação entre duração de sono e
adiposidade em crianças de 5 e 6 anos da região da
Bavária (Alemanha). Um total de 6.862 crianças
participaram do estudo. A prevalência de obesidade
diminuiu de acordo com a duração do sono: ≤ 10h,
5,4% (IC de 95% = 4,1–7.0), 10,5–11,0h, 2,8% (IC de
95% = 2,3–3,3), e ≥ 11,5 h, 2,1% (IC de 95% =
1,5–2,9). Os autores concluíram que a duração do
sono se correlaciona com a obesidade em crianças, o
que parece ser independente de outros fatores de
riscos de obesidade.
Sekine e cols. (17) avaliaram 8.274 crianças
(4.194 meninos e 4.080 meninas), de 6 a 7 anos, que
viviam em Toyama (Japão). Os autores encontraram
uma forte associação inversa entre horas de sono e
obesidade na infância, e sugeriram a realização de
estudos longitudinais para confirmar a causalidade
dessa associação.
Taheri e cols. (13), em seu levantamento
epidemiológico com 1.024 adultos, verificaram que
existe uma relação entre o sono e o IMC no formato
de “U” invertido, sugerindo que tanto o excesso como
a falta do sono poderiam influenciar o estado
nutricional. A tabela 1 mostra estudos da literatura que
analisaram a relação entre o sono e a obesidade
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Tabela 1. Estudos que avaliaram relação entre curta duração do tempo de sono com aumento de massa corporal e
obesidade.
Primeiro autor, ano de N Design Resultados
publicação e país
Kohatsu, 2006, EUA (16) 990 adultos Cross-sectional A duração auto-reportada de sono
nas noites durante a semana foi
negativamente correlacionada com o
IMC.
Patel, 2006, EUA (19) 68.183 adultos Coorte Em análises ajustadas por idade e IMC,
as mulheres que dormiram 5 horas ou
menos apresentaram um ganho de 1,14
kg em comparação às que dormiram 7
horas durante os 16 anos do estudo.
Taheri, 2004, EUA (13) 1.024 adultos Estudo longitudinal Uma correlação negativa entre a duração
de sono e IMC foi observada, onde
pessoas que dormiram menos de 8 horas
aumentaram o IMC proporcionalmente.
Cournot, 2004, França (20) 1.658 homens e Cross-sectional Foi encontrada uma associação 
1.469 mulheres independente e positiva entre IMC e 
adultos curta duração do tempo de sono em 
mulheres.
Vioque, 2000, Espanha (10) 814 homens e Cross-sectional Os indivíduos que dormiam 9 horas ou 
958 mulheres adultos mais por dia apresentaram odds
ratio de obesidade menor quando
comparados aos que dormiam 6 horas
ou menos por dia.
Hasler, 2004, EUA (12) 496 adultos Estudo prospectivo Foi observada uma associação negativa 
de coorte entre duração do tempo de sono e IMC
em adultos jovens.
Gangwisch, 2005, EUA (21) 9.588 adultos Análise longitudinal dos Os indivíduos com idade entre 32 e 49 
Estudos por Segmento anos, com tempo de sono menor de 7 
NHANES I de 1982–1984, horas, apresentaram IMC maior e 
1987 e 1992 e análise estavam mais próximos de serem
cross-sectional do estudo obesos do que os indivíduos
de 1982–1984 com tempo de sono de 7 horas.
Kripke, 2002, EUA (11) 1,1 milhão de Cross-sectional Entre as mulheres, observou-se que o 
adultos IMC teve uma correlação U-shaped com 
a duração do sono.
Chen, 2006, Taiwan (22) 656 adolescentes Cross-sectional, O padrão adequado de sono (definido 
caso-controle como 6–8h de sono por noite
em mais de 4 dias de semana/semana)
foi associado com eutrofia.
Chaput, 2006, Canadá (23) 422 crianças Cross-sectional Quando comparado com crianças que
reportaram 12–13 h de sono por dia, o
odds ratio ajustado para sobrepeso e
obesidade infantil correspondeu a 1,42
para 10,5–11,5 h de sono e 3,45 para 8–10
h de sono.
Knutsson, 2005, EUA (24) 4.486 adolescentes Cross-sectional A duração do sono correlacionou-se
negativamente ao IMC.
Padez, 2005, Portugal (25) 4.511 crianças Cross-sectional O odds ratio para obesidade em crianças
diminuiu em função da duração do
tempo de sono (referência de 8 h/dia;
9–10 h/dia: 0,44; 11 h/dia: 0,39).
Vorona, 2005, EUA (14) 1.001 adultos Estudo prospectivo Observou-se que uma diferença de 1
hora por semana no tempo total de sono
foi equivalente com um aumento de 5,4
na média do IMC.
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CONTROLE DE INGESTÃO ALIMENTAR E O
ENVOLVIMENTO DO SONO
Uma relação entre sono e ingestão alimentar vem sen-
do postulada pela literatura atual (26-32). Isso é am-
plamente demonstrado em modelos animais, que se
mostram hiperfágicos após a privação de sono (33-35).
Em humanos, o trabalho por turno e o jet lag, situa-
ções que comumente alteram o padrão habitual de so-
no, estão claramente associados com as alterações no
padrão da ingestão alimentar (26-32).
Muito embora os mecanismos que esclareçam
essas associações não estejam totalmente elucidados,
sabe-se que os distúrbios provocados pelas alterações
nos horários de sono/vigília influenciam o apetite (5),
a saciedade (5) e, conseqüentemente, a ingestão ali-
mentar (36,37), o que parece favorecer o aumento da
obesidade (38-40). Acredita-se que isso se deva a uma
dessincronização ou desajustes no relógio biológico, o
que prejudica a duração e qualidade do sono e, conse-
qüentemente, modifica o controle da ingestão ali-
mentar (41-43).
Um estudo cross over randomizado conduzido
por Spiegel e cols. (5) encontrou que a restrição de
sono foi associada a uma significante elevação da fome
(24%; P < 0,01) e apetite (23%; P < 0,01). Os resul-
tados desse e de muitos outros estudos (11-13,44,45)
sugerem que a modificação do padrão de sono pode
levar a desajustes endócrinos que induzem o apare-
cimento de obesidade.
Taheri (2) sugeriu recentemente que um maior
tempo acordado, além de promover a alteração hor-
monal capaz de aumentar a ingestão calórica, pode
possibilitar uma maior oportunidade para a ingestão
alimentar. A perda de sono pode também resultar em
cansaço, que tende a diminuir o nível de atividade físi-
ca. Outro potencial mecanismo inclui efeitos na taxa
de metabolismo basal (2). A figura 1 mostra o me-
canismo potencial pelo qual a duração do sono pode
resultar na obesidade [Adaptado de Taheri (2)]. 
Alterações endócrinas induzidas pela
perda de sono e sua influência no controle
da ingestão alimentar
Estudos recentes têm observado que a redução do
tempo total de sono está associada a dois comporta-
mentos endócrinos paralelos capazes de alterar signifi-
cativamente a ingestão alimentar: a diminuição do hor-
mônio anorexígeno leptina (13,46-48) e o aumento
do hormônio orexígeno grelina (5,13,49), resultando,
assim, no aumento da fome e da ingestão alimentar
(5). Em um experimento realizado por Spiegel e cols.
(5), a privação de sono em homens foi associada a um
aumento de 28% nos níveis da grelina, diminuição de
18% nos níveis de leptina e aumento de 24% na fome e
de 23% no apetite. A figura 2 demonstra como a
privação do sono pode alterar o padrão da leptina e da
grelina e o balanço energético.
Flier (1) também apontou que o encurtamento
do sono afeta o apetite (e possivelmente a massa
corporal) pela intervenção da leptina e da grelina, dois
hormônios que participam da homeostase tanto da
massa corporal como do sono. Esse autor considerou
que ambos os sistemas envolvem circuitos neurais de
centros hipotalâmicos e liberam neuropeptídeos e
receptores que têm papéis importantes na homeostase
da massa corporal.
A alteração dos níveis da leptina e da grelina é
considerada um importante mecanismo capaz de
alterar o padrão da ingestão alimentar e levar a
desajustes nutricionais. Para Kalra e cols. (50), a
ritmicidade e o sincronismo na secreção da leptina e
grelina são importantes para o padrão diário das re-
feições. Estudos indicam que um padrão rítmico
recíproco entre a leptina e a grelina estabelece a ritmi-
cidade no sistema neuropeptídeo Y (NPY), que é o
caminho final comum para a expressão do apetite no
hipotálamo. Kalra e cols. (51) mostraram que a leptina
inibe tanto a secreção de grelina quanto o estímulo de
alimentação por esta, indicando que a leptina
desempenha o papel de comunicação de realimentação
entre a periferia e o hipotálamo para a homeostase da
massa corporal.
Dada a importância da leptina e da grelina no
controle da ingestão alimentar, serão abordadas suas
respectivas ações fisiológicas e a relação de ambas com
o sono.
Débito 
de 
sono
Cansaço
Diminuição da
atividade
•Aumento da
fome
• Seleção de
alimentos
• Diminuição
do gasto
energético
Baixos níveis de leptina
Altos níveis de grelina
Outros hormônios
Obesidade
Oportunidade
para se 
alimentar
Aumento da
ingestão de 
alimentos com
alta densidade
energética
Figura 1. Mecanismo pelo qual o débito de sono pode levar
à obesidade.
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Leptina
A leptina é uma proteína composta por 167 amino-
ácidos, produzida pela glândula mamária, músculo
esquelético, epitélio gástrico, trofoblasto placentário
(52) e, principalmente, pelo tecido adiposo (53). Esse
hormônio fornece informações sobre o equilíbrio
energético para o centro regulatório do cérebro e a sua
liberação está associada com a promoção da saciedade
(52,54-60). Sua ação ocorre a partir do aumento da
expressão dos neuropeptídeos anorexígenos e também
da inibição da formação dos neuropeptídeos orexí-
genos, como o neuropeptídeo Y (NPY) (52).
Em humanos, a circulação da leptina sangüínea
é reflexo das mudanças agudas no balanço energético
resultantes do aumento ou diminuição da ingestão
calórica (61), em que o jejum ou a perda de massa
corporal resultam em baixos níveis de leptina no
sangue, que, por sua vez, gera um aumento na ex-
pressão do NPY hipotalâmico, levando à estimulação
da ingestão alimentar (62).
Trabalhos recentes em animais têm demons-
trado que a leptina pode participar da regulação do
sono, diminuindo sistematicamente o sono REM
(rapid eye movement sleep) e estimulando profunda-
mente o não REM (NREM) (63). Outros trabalhos
têm postulado uma influência direta do sono na libe-
ração de leptina, pois os níveis deste hormônio são ele-
vados durante o sono (64). Algumas evidências su-
gerem que esse aumento noturno é parcialmente uma
resposta da ingestão durante o dia (65), no entanto
acredita-se que o sono por si só pode afetar a regulação
da leptina, pois estudos demonstraram que uma
elevação durante o sono persiste em indivíduos que
receberam nutrição enteral contínua ou mesmo quan-
do o sono acontece durante o dia (48,64).
Outras evidências de estudos realizados em
laboratórios têm demonstrado que tanto a privação
parcial crônica do sono (restrição de sono) (47) como
a privação aguda (46) podem ocasionar uma dimi-
nuição nas concentrações séricas de leptina, indicando
uma via inversa na relação leptina/sono (13).
Um estudo conduzido por Spiegel e cols. (48)
avaliou o padrão da secreção da leptina em 11 indi-
víduos do gênero masculino quando houve um encur-
tamento do tempo de sono (4 horas) durante seis
noites. Os resultados demonstraram que o sono
desempenha importante papel nessa regulação, uma
vez que os valores médios e máximos da leptina dimi-
nuíram (-19 e -26%, respectivamente) durante a res-
trição de sono, quando comparados com os valores en-
contrados em indivíduos dormindo normalmente (8
horas). Já Taheri e cols. (13) observaram, em um
estudo longitudinal realizado com 1.024 voluntários,
que uma redução de 8 para 5 horas no período do
sono foi associada à diminuição de 15,5% nos níveis da
leptina. A restrição do sono parece alterar a habilidade
da leptina em desencadear um sinal no balanço
energético, produzindo o sinal de saciedade quando as
necessidades calóricas são alcançadas (48).
É possível que a diminuição dos níveis de leptina
após a restrição de sono seja uma adaptação do
aumento da necessidade calórica pelo aumento do
tempo de vigília (48). Estudos envolvendo mensu-
rações acuradas do balanço energético em indivíduos
submetidos à perda parcial crônica de sono são neces-
sários para excluir a possibilidade de que o estado de
débito de sono envolve um aumento significativo na
energia gasta. Como a liberação da leptina é inibida
pela maior atividade do sistema nervoso simpático (66),
outra possibilidade é que a restrição de sono possa
resultar em uma diminuição dos seus níveis devido ao
efeito inibitório do aumento do fluxo simpático (48).
As alterações na regulação do cortisol e o equilíbrio
simpatovagal, os dois mais importantes indicadores
neurobiológicos de resposta ao estresse, foram
evidentes quando indivíduos foram estudados por 6
dias na restrição de sono (48). Uma associação negativa
entre as mudanças nos níveis da leptina e do cortisol é
Efeitos da privação do sono
Leptina - secretada pelo
tecido adiposo
Grelina - secretada pelo
estômago
Leptina
circulante
Grelina
circulante
Hipotálamo
Massa corporal
Figura 2. Efeito da privação de sono no desajuste endócrino
capaz de aumentar a ingestão alimentar e a massa corporal.
SACIEDADE
FOME
bem documentada na literatura durante a restrição de
sono, e pode indicar um efeito supressivo da leptina no
eixo hipotálamo-pituitária-adrenal (1,67,68).
Grelina
A grelina é um peptídeo composto por 28 amino-
ácidos produzido principalmente pelas células endó-
crinas do estômago (69), duodeno (69) e em uma sé-
rie de estruturas cerebrais (70). Esse hormônio au-
menta nos períodos de jejum (71), desencadeando a
sensação de fome (71-73) no núcleo arqueado (74),
estimulando a motilidade gastrointestinal (75) e pro-
movendo a deposição de gordura (76). O núcleo ar-
queado está envolvido no controle central do início da
ingestão alimentar (77) e a grelina é a única substância
que tem demonstrado aumentar a fome e o apetite
quando administrada em humanos (78-83). Esse hor-
mônio contribui para a fome pré-prandial e estimula o
início da refeição (84), sendo as concentrações plas-
máticas de grelina inversamente correlacionadas com o
volume alimentar ingerido (49).
Existem evidências atuais indicando que a grelina
também é um fator promotor do sono (85), induzindo
o sono de ondas lentas e a secreção noturna do hormô-
nio do crescimento (86). Está bem documentado que
durante o sono ocorre um aumento nos níveis da gre-
lina, seguido de uma diminuição no período da manhã,
mesmo algumas horas antes do desjejum. No entanto,
esta questão ainda permanece sem explicação, pois é
difícil entender como um hormônio que estimula a fo-
me pode estar aumentado durante o sono. Sugere-se
que a grelina poderia apresentar outras funções meta-
bólicas e endócrinas que necessitam ser elucidadas (86).
A exemplo do que acontece com a leptina, o
sono parece influenciar o padrão de secreção da gre-
lina, pois altos níveis desse hormônio durante a manhã
estão relacionados com a curta duração do sono em
humanos (13). Outras evidências mostram que os ní-
veis da grelina são maiores em indivíduos com res-
trição de sono, em comparação aos que têm um tempo
adequado de sono (5,13). Spiegel e cols. (5) demons-
traram que um encurtamento do sono (4 horas) por
um período de 2 dias em 12 homens saudáveis foi
associado com um aumento de quase 28% dos níveis
diurnos da grelina. Bodosi e cols. (49), em um estudo
com ratos, analisaram as concentrações de grelina
plasmática e hipotalâmica antes e após a privação de
sono, e observaram que a grelina hipotalâmica apre-
sentou mudanças durante e após a privação de sono. A
quantidade da grelina do hipotálamo aumentou du-
rante o experimento e caiu para níveis abaixo do basal
após a privação de sono. Já a grelina plasmática teve
seus níveis aumentados durante o estado de privação
de sono. Alguns trabalhos sugerem que os níveis
elevados da grelina em resposta à restrição de sono
podem ser uma adaptação normal do corpo para uma
maior necessidade na ingestão calórica, em função do
maior tempo que o indivíduo permanece no estado de
vigília, porém essa hipótese deve ser melhor inves-
tigada (5). Com base nesses dados, observa-se clara-
mente que um aumento na relação grelina/leptina é
considerado pela literatura atual o principal fator que
pode desencadear um aumento da fome na alteração
do padrão habitual de sono (5).
Efeito da perda de sono nas escolhas
alimentares
Algumas evidências apontam que a privação de sono
parece aumentar não somente o apetite, como também
a preferência por alimentos mais calóricos (13,87). O
experimento de Spiegel e cols. (5) previamente citado
mostrou que o apetite por nutrientes que continham alta
quantidade de carboidratos, incluindo doces, biscoitos
salgados e tubérculos, aumentou de 33 para 45%, mas o
apetite por frutas, vegetais e alimentos com alta
quantidade de proteínas foi pouco afetado. Estryn-Behar
e cols. (88) e Lennernas e cols. (89) observaram uma
grande preferência pelo consumo de lanches rápidos e
calóricos durante o horário de trabalho nos
trabalhadores noturnos. Essa preferência é bastante
preocupante, pois além de os indivíduos com perda de
sono apresentarem um padrão hormonal predisponente
para uma ingestão calórica aumentada (5), o
preenchimento dessas calorias tende a ser feito com
alimentos de baixa qualidade nutricional (90-94).
Efeito da perda de sono no gasto energético do
cotidiano
Embora algumas evidências sugiram que a restrição de
sono pode elevar o gasto energético em função de um
maior tempo de vigília (48,66), outros estudos têm
especulado que a redução do tempo de dormir poderia
diminuir o gasto energético diário total. Isto resultaria
no aparecimento de fadiga e sonolência excessiva
durante o dia, o que contribuiria para a redução da
atividade física diária (2). Um estudo conduzido por
Knutson (24) mostrou que aproximadamente 40% de
adolescentes dos 12 aos 16 anos referiam acordar
cansados, o que, segundo Taheri (2), poderia ter um
sério efeito adverso no nível da atividade física diária.
Contudo, estudos mensurando o gasto energético em
indivíduos submetidos à privação ou restrição de sono
são necessários para que essas relações sejam melhor
entendidas (48,66).
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CONCLUSÕES
Por meio desta revisão, foi possível observar que o
encurtamento do tempo de sono, muito comum nas
sociedades modernas, é um fator predisponente para o
aparecimento da obesidade. A diminuição do tempo de
dormir pode modificar o padrão endócrino que sinaliza
fome e saciedade por meio da diminuição dos níveis da
leptina e aumento nos níveis da grelina, e até mesmo
alterar as escolhas alimentares. Dessa forma, a modi-
ficação do padrão de sono pode levar a desajustes endó-
crinos que induzem ao aparecimento da obesidade. Por
se tratar de uma área de estudo relativamente recente,
existe a necessidade da realização de mais estudos que
esclareçam a real influência do sono nos diversos fatores
responsáveis pelo controle da massa corporal. Dessa
forma, um tempo adequado de sono parece ser
essencial para a manutenção do estado nutricional e
deve ser estimulado por profissionais da saúde.
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